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D OVER OKKLUSIONEN og tyggefunktionen 
har ortodontisk behandling positiv indvirk-
ning på psykosocial status, selvværd, livs-
kvalitet og social attraktivitet (1-6). Der er 
imidlertid uønskede bivirkninger, som kan 
relateres til ortodontisk behandling, såsom 
gingivitis (7), kridtcaries (“white spot lesi-
ons”) (8,9) halitose (10) og rodresorptio-
ner (11) (Fig. 1). 
Rodresorption kan i det store og hele inddeles i to hovedkate-
gorier: fysiologisk (primære tænder) og patologisk (permanente 
tænder) (12). Årsagen til patologisk rodresorption kan enten 
være intern (fra pulpa) eller ekstern (fra parodontalligamentet 
(PDL)) (13). Én type af ekstern resorption er inflammatorisk 
resorption, som kan være cervikal eller apikal. Mulige årsager 
til apikal inflammatorisk rodresorption kan være traumer, in-
fektion i pulpa, tumorer, nærliggende ektopisk tand, idiopatisk 
samt ortodontisk behandling (12). I denne oversigtsartikel be-
skrives rodresorption i forbindelse med ortodontisk behandling. 
GENNEMGANG AF FORELIGGENDE LITTERATUR
Der blev foretaget søgning på databaserne PubMed og Cochrane. 
Mesh-termerne “root resorption” og “orthodontics” blev anvendt. 
Artikler med lavt evidensniveau såsom kasuistikker blev eksklu-
deret, og referencelisterne i de systematiske oversigtsartikler, som 
blev fundet, blev gennemgået for at finde flere eventuelt relevante 
artikler, som ikke blev fundet i den oprindelige søgning. 
To af de oftest beskrevne teorier vedrørende tandflytning 
ved ortodontisk behandling er “pressure-tension” teorien (14) 
og “mechanostat”-teorien (15,16). Ifølge “Pressure-tension”- 
CA. EN TREDJEDEL AF ALLE BØRN OG UNGE i Skandina-
vien får ortodontisk behandling, som finansieres af 
det offentlige (landsting/kommuner). Hertil kommer 
ganske mange børn og voksne, som gennemgår en 
ortodontisk behandling og selv betaler. En af bivirk-
ningerne ved ortodontisk behandling er forekomst 
af rodresorptioner. Formålet med denne artikel er 
at belyse patogenese, prævalens og ætiologi for or-
todontisk induceret inflammatorisk rodresorption 
(OIIRR). Artiklen er baseret på en litteraturgennem-
gang af tidligere publikationer vedrørende rodre-
sorptioner efter ortodontisk behandling. OIIRR er 
en bivirkning til de vævsreaktioner, der resorberer 
en iskæmisk zone, som dannes omkring tandens 
rod (“hyaliniseret zone”) efter påvirkning med orto-
dontiske kræfter. Overkæbeincisiverne er den tand-
gruppe, der har størst risiko for at udvikle OIIRR. 
Forekomsten af små OIIRR uden klinisk betydning 
er 32-96 %. Forekomsten af alvorlig OIIRR er 1-5 
%. Ætiologien for OIIRR er kompleks og multifak-
toriel, og der findes mange prædisponerende fak-
torer såsom individuel modtagelighed og faktorer, 
som er relateret til den ortodontiske behandling. 
Ved ortodontisk behandling er det derfor vigtigt at 
være opmærksom på patientens anamnestiske og 
diagnostiske oplysninger og at have forståelse for, 
hvordan den ortodontiske behandlingsprocedure 
kan optimeres for at reducere risikoen for alvorlige 
rodresorptioner. U
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teorien komprimeres PDL på tryksiden (mod kraftens retning) 
og strækkes på spændingssiden (modsat side), når man applice-
rer en kraft mod en tand. Dette fører efterhånden til osteokla-
stisk resorption af knogle på tryksiden og osteoblastisk appo-
sition af nyt knoglevæv på spændingssiden (14,17). Resultatet 
er ortodontisk tandbevægelse mod kraften. “Mechanostat”-te-
orien adskiller sig initialt ved at være baseret på knoglevævets 
remodellering. Med paralleller til ortopædisk tankegang siger 
teorien, at der ved anvendelse af svage kræfter sker en stimula-
tion af knogleremodelleringen, således at resorptionen er større 
end appositionen. Med stigende kraftanvendelse øges remo-
delleringen, og efterhånden som kraften passerer det neutrale 
punkt for apposition/resorption, dannes der mere knogle (16). 
Når man udsætter en tand for en svag kraft i en bestemt 
retning, initierer man en remodellering af knoglen, og man får 
en såkaldt overfladeresorption af knoglen (15). Når man ap-
plicerer større kraft, resulterer det i et stort tryk på PDL-vævet 
på tryksiden, og dermed reduceres blodtilførslen til vævet. Ved 
utilstrækkelig blodtilførsel til PDL opstår iskæmi og en steril 
nekrose af vævet, og der dannes et glasagtigt væv, som kaldes 
“den hyaliniserede zone” (18). For at flytte tanden er det der-
for nødvendigt at resorbere både knoglen og den hyaliniserede 
zone. Mononukleære makrofag- eller fibroblastlignende celler 
resorberer den hyaliniserede zone. Osteoklaster fra knoglemar-
ven i nærheden af den hyaliniserede zone resorberer knoglen op 
til den hyaliniserede zone (19-21). Denne type knogleresorp-
tion kaldes underminerende resorption og resulterer i nedsat 
bevægelighed af tanden. Det er karakteristisk for denne type af 
knogleresorption, at den tand, der skal flyttes, “springer” ind i 
den nye position i stedet for at bevæges kontinuerligt (19-21). 
Det er bl.a. under denne proces, at der kan opstå rodresorption 
i forbindelse med ortodontisk behandling. I denne litteratur-
gennemgang vil definition, patogenese, forekomst og ætiologi 
for rodresorption i forbindelse med ortodontisk behandling 
blive gennemgået. 
DEFINITION
I litteraturen optræder forskellige forkortelser for rodresorp-
tion som følge af ortodontisk behandling: “EARR” (“External 
Apical Root Resorption”), “OIIRR” (Orthodontically Induced 
Inflammatory Root Resorption) eller bare RR (Root Resorp-
tion). Alle kardinalsymptomer på inflammation er til stede 
Ortodontisk induceret inflammatorisk rodresorption
Fig. 1. Før A og efter B behandling (billeder udlånt fra Specialtandlægeuddan nelsen 
i Ortodonti, Københavns Universitet).
Fig. 1. Before A and after B treatment (X-rays courtesy of Specialtandlægeuddan-
nelsen, University of Copenhagen).
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ringer herpå kan bero på stærkt torque af rødderne (36), store 
rodbevægelser pga. stort horisontalt overbid (38), intrusion ved 
dybt bid (40) samt tidligere resorption fx pga. traumer (32). 
De fleste undersøgelser anvender graduerede indices til 
måling af OIIRR. Mindre og moderate resorptioner angives at 
være meget hyppige eller næsten uundgåelige (32-96 %), men 
næppe klinisk relevante (32,36,39,40). Alvorlig resorption i 
forbindelse med ortodontisk behandling rammer 1-5 % af de 
undersøgte tænder (11,32,40).
I nogle studier har man målt OIIRR i millimeter i stedet for 
at anvende et index. I disse undersøgelser finder man resorp-
tioner på mindre end 2,5 mm i gennemsnit efter ortodontisk 
behandling med fast apparatur (35,37,38,41).
ÆTIOLOGI
Ætiologien bag OIIRR er kompleks og multifaktoriel. Der fin-
des flere prædisponerende faktorer for OIIRR, nogle beror på 
individuel modtagelighed, herunder generelle sygdomme og 
afvigelser i dentition, okklusion og funktion, medens andre er 
induceret af ortodontisk behandling, herunder størrelsen og 
retningen på den anvendte kraft samt typen af behandling og 
apparatur. Genetiske faktorer spiller også en rolle i udvikling 
af rodresorption (40).
Generelle sygdomme 
En del sygdomme har vist sig at forøge risikoen for at ud-
vikle OIIRR.
Ektodermal dysplasi: Syndrom med afvigelser i ektoderma-
le væv under fosterudviklingen, som rammer hår, negle, hud, 
svedkirtler og tænder (42). Ektodermal dysplasi påvirker også 
ektoderm i PDL nærmest tanden (periroot sheet) (42).
Tuberøs sklerose: En sjælden multisystemisk genetisk syg-
dom, som fører til dannelse af benigne tumorer i vitale orga-
ner som hjerne, nyrer, hjerte, øjne, lunger og hud på grund af 
ektodermale abnormiteter (42).
Osteogenesis imperfecta: Genetisk lidelse, som skyldes en 
mutation i generne for kollagen (42). Sygdommen rammer ikke 
kun knoglerne, men er snarere en generel mesenkymal udvik-
lingsforstyrrelse, som også påvirker andre mesenkymale væv 
såsom dentin og periroot sheet i PDL (42).
Pagets sygdom: Fejludvikling og misdannelse af enkelte 
knogler. Symptomerne er smerte samt frakturer og artritis i 
leddene (42).
Afvigelser i dentition
Der har været rapporteret om en del dentale faktorer, som kan 
føre til forøget risiko for OIIRR. 
Tidligere rodresorption inden den ortodontiske behandling 
har stor betydning for udvikling af OIIRR. Tænder med tegn på 
rodresorption inden ortodontisk behandling, uanset årsagen 
hertil, udvikler mere OIIRR end intakte tænder under orto-
dontisk behandling (43).
Ektopiske hjørnetænder i overkæben (35,41,44,45) og age-
nesier (11,44) er signifikant korrelerede med højere risiko 
for OIIRR. 
under tandflytning og tandresorption: “rubor” (rødme), “ca-
lor” (varme), “tumor” (hævelse), “dolor” (smerte) og “functio 
laesa” (nedsat funktion). Disse tegn er histologiske; men der 
er ingen kliniske symptomer, og rodresorption opdages typisk 
via røntgenoptagelse (25). Inflammation er nødvendig for at 
opnå flytning af tænder og en vigtig faktor ved rodresorption. 
Derfor anvender vi den mere relevante betegnelse “OIIRR” i 
denne artikel (25).
PATOGENESE 
Selv med anvendelse af meget svage kræfter er det praktisk ta-
get umuligt at undgå dannelsen af en hyaliniseret zone i PDL 
under tandflytningen (18) Når den hyaliniserede zone resor-
beres, kan tandens tilstødende cement også blive angrebet af 
differentierede klastlignende celler (19-24). Eftersom cement 
er et remodellerbart væv (via cementoklaster og cementobla-
ster), vil der blive dannet ny cement, når angrebet er overstået. 
Hvis angrebet på cementen fortsætter, fx på grund af konti-
nuerlige stærke kræfter, vil resorptionen fortsætte ind i denti-
nen. Dette kan føre til, at “øer” af cement og dentin løsner sig 
fra apex. Eftersom dentin ikke kan gendannes (eksternt fra), 
bliver resultatet apikal forkortning af roden. Ny sekundær ce-
ment vil blive dannet omkring den afkortede rod, og resorpti-
onsprocessen stopper, når rødderne ikke længere udsættes for 
ortodontiske kræfter. Det er også påvist, at pauser under den 
aktive behandling kan mindske risikoen for fortsatte resorptio-
ner (32). Ankylose forekommer sædvanligvis ikke efter OIIRR 
(25-30). Med den beskrevne patogenese kan OIIRR histologisk 
inddeles i tre grader (13,25):
Cementresorption med remodellering (også kaldet overfla-
disk resorption): På dette niveau påvirkes det yderste cement-
lag af resorptionen, og processen er stadig reversibel. Når sti-
muli ophører, kan de resorberede cementlag regenereres fuld-
stændigt. Processen minder om remodellering af trabekulær 
knogle (31).
Dentinresorption med reparation (også kaldet dyb resorp-
tion): På dette niveau resorberes cementlaget, og resorptions-
processen har netop nået de yderste lag af dentinen. Repara-
tionen sker med cementmateriale. Formen på den reparerede 
rod kan være identisk med eller afvigende fra den oprindelige 
form (13,25).
Cirkumferent apikal rodresorption: Afkortning af roden er 
tydelig, og resorptionen er tredimensionel. Der sker ingen rege-
neration, eftersom resorptionen har bredt sig ud over cement-
laget. Skarpe kanter kan dog med tiden gradvis udglattes, og 
der kan forekomme overfladereparation i cementlaget (13,25). 
Den faktiske rodafkortning kan inddeles i flere grader efter 
rodlængden, og der findes flere indices til at angive afkortnin-
gen; det mest anvendte indeks blev første gang præsenteret af 
Levander og Malmgren (32). 
PRÆVALENS 
Der er stærk evidens i litteraturen for, at overkæbeincisiver er 
den tandgruppe, som har størst risiko for at udvikle OIIRR, og at 
underkæbeincisiverne har næsthøjest risiko (11,33-38). Forkla-
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klinisk relevans
Vi lever i en tid og en del af verden, hvor en relativt stor 
andel af befolkningen får foretaget ortodontisk behand-
ling. Fordelene ved ortodontisk behandling er forbedring af 
okklusionen og tyggefunktionen samt patientens selvværd, 
medens ulemperne kan være forøget risiko for caries samt 
udvikling af rodresorptioner. Ætiologien for rodresorption 
i forbindelse med ortodontisk behandling er kompleks og 
multifaktoriel. Det er derfor vigtigt at være opmærksom 
på anamnestiske og diagnostiske oplysninger samt have 
forståelse for, hvordan den ortodontiske behandlingspro-
cedure kan optimeres for at reducere risikoen for alvorlige 
rodresorptioner.
Sammenhæng mellem OIIRR og rodmorfologi er undersøgt 
i litteraturen. Studier har vist, at tænder med afvigende rod-
morfologi har større risiko for at udvikle OIIRR (32,38). I lit-
teraturen er den afvigende rodmorfologi blevet beskrevet på 
flere måder: “små rødder, gracile rødder, rødder med apikal 
afbøjning, stumpe rødder, eroderede rødder, spidse rødder, af-
vigende rødder, flaskeformede rødder, pipetteformede rødder 
og mikrodontiske/taptænder”. Andre undersøgelser (39,46) 
har imidlertid fundet, at tænder med afvigende rodmorfologi 
ikke havde forøget risiko for at udvikle OIIRR. Short root ano-
maly (SRA) er en betegnelse for tænder med abnormt korte og 
stumpe rødder (44). Ætiologien bag de korte rødder er ana-
tomisk og har ikke sammenhæng med eventuel tidligere rod-
resorption (44). Tænder med SRA har i nogle undersøgelser 
udvist klar tendens til at udvikle OIIRR under ortodontisk be-
handling (33,44); men der er også beskrivelser af det modsatte: 
jo længere rødder, desto større risiko for rodresorption (47). 
Traumer er en faktor, som tidligere er blevet undersøgt i lit-
teraturen. En del studier har fundet, at tidligere traumer bidra-
ger signifikant til OIIRR (35,41), medens andre studier ikke har 
kunnet påvise nogen sammenhæng mellem tidligere traumer 
og OIIRR (39,40). Dog er tænder, der har været udsat for trau-
mer med tegn på rodresorption inden ortodontisk behandling, 
mere tilbøjelige til at udvikle OIIRR under behandlingen (32). 
Det kan være nyttigt at følge tænder, som tidligere har været 
udsat for traumer, tættere under aktiv ortodontisk behandling, 
ligesom det bør overvejes at holde pauser i den aktive behand-
ling eller eventuelt afslutte behandlingen tidligere end planlagt, 
hvis man har mistanke om alvorlige resorptioner. 
Endodontisk behandlede tænder har vist sig at være min-
dre disponerede for at udvikle OIIRR end vitale tænder (47).
Okklusion og funktion
En undersøgelse (36) har vist, at patienter med Angle klasse III-
okklusioner har en signifikant højere risiko for at udvikle OIIRR 
sammenlignet med Angle klasse I-patienter. Dette, antog man, 
beroede på de proklinerede overkæbeincisiver, som kompen-
serede for Angle klasse III-kæberelationen. Man mente, at rød-
derne på overkæbeincisiverne havde tæt relation til den palati-
nale kortikale knogle i maksillens alveolarproces og derfor kom 
i kontakt med dette væv under den ortodontiske behandling. 
Størrelsen på det horisontale overbid har vist sig at have sig-
nifikant effekt på OIIRR (38, 39). Jo større overbid, desto større 
risiko for OIIRR på grund af større afstand for tandflytningen.
Det har vist sig, at frontalt åbent bid er en risikofaktor for 
udvikling af OIIRR under ortodontisk behandling (33). En an-
den undersøgelse (48) viste en signifikant højere grad af OI-
IRR hos patienter, der bed negle under ortodontisk behandling, 
sammenlignet med en kontrolgruppe uden denne dysfunktion. 
Man antog, at årsagen hertil var en kombination af ortodontiske 
kræfter og bidkræfter, som havde en uhensigtsmæssig effekt 
på PDL (såkaldt “jiggling effect”). Andre studier (35,49) viste, 
at læbe-/tungedysfunktion og langvarig fingersutning bidrog 
til større risiko for OIIRR. Også i dette tilfælde antog man, at 
årsagen var en “jiggling effect” (35).
Kraftens størrelse ved tandflytning
Der er stærk evidens for, at anvendelse af stærke kræfter under 
den ortodontiske behandling fører til signifikant forøget OI-
IRR, eftersom chancerne for reparation i PDL mindskes (50). 
Endvidere har undersøgelser vist, at både incidens og svær-
hedsgrad af OIIRR er signifikant afhængig af den ortodonti-
ske behandlingstid (35,39). Der er dog også studier, som ikke 
har kunnet vise nogen sammenhæng mellem behandlingstid 
og OIIRR (11,41). 
Kraftretning
Fig. 2. Illustration af tryk på parodon-
talligament (PDL) (rød markering) ved 
parallelforskydning (blå pil) kontra 
intrusion (grøn pil).
Fig. 2. Illustration of pressure on the 
periodontal ligament (PDL) in parallel 
movement (blue arrow) versus intru-
sion (green arrow).
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Kraftens retning ved tandflytning
Retningen af tandbevægelsen påvirker også udviklingen af OI-
IRR. Intrusion af tænder har vist sig at have kraftig indflydelse 
på OIIRR, eftersom kompressionsområdet i PDL er lille og kon-
centreret om tandens apex i modsætning til parallelforskyd-
ning, hvor kraften ligger på et meget større område på roden 
(Fig. 2) (51). Stærkt torque på overkæbeincisivernes rødder, 
som kan bringe apex i kontakt med palatinal kortikal knogle, 
kan også føre til forøget OIIRR (36). 
Behandlingstyper og apparatur
Det har også vist sig, at patienter i tofasebehandling (forbe-
handling med aftageligt apparatur efterfulgt af fast apparatur) 
har signifikant mindre OIIRR end patienter, der behandles i én 
behandlingsfase (kun fast apparatur) (11,41).
Der har været rapporteret, at ortodontiske behandlinger, 
som indebærer ekstraktion af permanente tænder, har mere 
OIIRR end behandlinger uden ekstraktioner (38). Man formo-
dede, at årsagen var forlænget behandlingstid og/eller større 
afstand for tandflytning i tilfælde med ekstraktion. Også andre 
studier har påvist signifikante korrelationer mellem størrelsen 
på tandflytningen og OIIRR (43,49).
Anvendelse af selvligerende bracketsystemer kontra kon-
ventionelle brackets har ikke vist nogen forskel i OIIRR (52).
Sammenfattende har tidligere studier vist, at flere faktorer 
øger risikoen for OIIRR: fx almensygdomme, som påvirker me-
senkymale og ektodermale væv i tænder og PDL, afvigelser i 
dentitionen, såsom tidligere rodresorption inden ortodontisk 
behandling, ektopiske hjørnetænder i overkæben samt agene-
sier. Størrelsen på det horisontale overbid og forskellige typer af 
dysfunktion har også kunnet associeres til OIIRR. Behandlings-
faktorer, som er stærkt associerede med OIIRR, er applicering 
af stærke kræfter og retningen på tandflytningen (intrusion og 
kraftigt rodtorque). Ved ortodontisk behandling er det derfor 
vigtigt at være opmærksom på anamnestiske oplysninger og 
diagnostiske fund samt have forståelse for, hvordan den orto-
dontiske behandlingsprocedure kan optimeres for at begrænse 
risikoen for alvorlige rodresorptioner.
KONKLUSION 
Rodresorptioner i forbindelse med ortodontisk behandling er 
en multifaktoriel proces, som er afhængig af såvel individuel 
modtagelighed som behandlingsorienterede faktorer. En del 
tidligere undersøgelser vedrørende risikofaktorer for OIIRR 
har givet delvis modstridende resultater. Der er dog evidens 
for en række risikofaktorers indflydelse på OIIRR, fx almen-
sygdomme, som påvirker mesenkymale og ektodermale væv i 
tænder og PDL, forekomst af rodresorption inden ortodontisk 
behandling, ektopiske hjørnetænder i overkæben, forekomst af 
agenesier, stort horisontalt overbid samt behandlingsinduce-
rede faktorer såsom applicering af tunge kræfter og retningen 
på tandflytningen: frem for alt intrusion. Beskedne rodresorp-
tioner i forbindelse med ortodontisk behandling er mere eller 
mindre uundgåelige og rammer hyppigst incisiverne. 
ORTHODONTIC INDUCED INFLAMMATORY ROOT 
RESORPTION
About one third of children and young adults in Scandinavia 
receive orthodontic treatment fully financed by the coun-
ties/municipal health services. In addition, many children 
and adults receive self-financed orthodontic treatment. A 
side effect of orthodontic treatment is the occurrence of root 
resorptions. The aim of this article is to describe pathogen-
esis, prevalence and aetiology of orthodontically induced in-
flammatory root resorption (OIIRR). This article is based on 
a literature review of studies regarding root resorption after 
orthodontic treatment. OIIRR is a side effect of tissue response 
in order to resorb an ischemic zone formed around the root of 
the tooth (“hyalinized zone”), initiated by orthodontic forces. 
Upper incisors have the highest risk of developing OIIRR. The 
presence of minor, clinically irrelevant, OIIRR is 32-96%. The 
occurrence of severe OIIRR is 1-5%. The aetiology is complex 
and multifactorial and there are many predisposing factors 
for OIIRR such as individual susceptibility and factors induced 
by orthodontic treatment. During orthodontic treatment, it is 
therefore important to pay attention to the anamnesis and 
diagnostics of the patient, as well as understanding how the 
orthodontic treatment procedure should be optimized in order 
to reduce the risk of severe root resorptions.
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